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は じ め に

　慢性血栓塞栓性肺高血圧症（CTEPH）は特異的な自
覚症状に乏しく予後の悪い疾患である．特に平均肺動
脈圧が30㎜ﾆ以上になると予後不良であるとされてい
る1,2)が，現在のところ外科的血栓内膜摘除術（PEA）
のみが確立された治療である3)．しかしながら PEAが
全ての患者に対して行えるわけではなく，末梢型の
CTEPHでは中枢型のCTEPHに比べ致死率も高くな
る4)．また PEAは侵襲が大きいため手術適応も制限さ
れており，手術不適と判断されたあるいは術後肺高血
圧症が残存した患者に対しては，血管拡張薬による内
科的治療が行われてきた．その効果に関してはいくつ

か報告されているが5ﾝ7)，どれも平均肺動脈圧を30㎜ﾆ
以下にするには到底およばず，血行動態や予後の改善
が十分得られているとは言い難い．そのため PEAよ
り侵襲度の低いバルーンカテーテルを用いた治療が
1980年代より試みられ，Vooburg らが初めてその有効
性を報告した 8)．2001年にはFeinstein らが18例の
CTEPH患者に対してバルーン肺動脈形成術（BPA）
を行い，その有効性を報告した9)．血行動態や運動耐
容能が改善した一方で18例中１例がBPA後の再灌流
性肺障害のため亡くなっており，PEAの死亡率10)を凌
駕できずその後BPAが普及するには至らなかった．
　今までのBPAの問題点としては，術後に十分血行
動態が改善できていなかったこと，再灌流性肺障害を
含めた致死的合併症のコントロールに難渋したことで
ある．我々は，カテーテルインターベンションを行う
というアプローチ自体は正しいと認識しており，より
安全かつ効果的に行うにはこれまでの手技に改良を加
えることが必要と考えた．
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　こういった背景のもと当院では2004年からBPAを
開始したが，救命を第一の目標としていた当初と比べ，
現在では血行動態の改善はもちろんのことその目標を
致死的合併症の根絶においている．また，当院をはじ
めとする国内数施設において，PEA不適な CTEPH患
者に対してBPAが行われるようになり，PEAの成績
に勝るとも劣らない成績が報告されている11)．
　長年不治の病とされたCTEPHも BPAにより治る
病気になったと言っても過言ではない．
　今回BPAについて最近の知見もふまえつつ紹介さ
せていただく．

BPAの実際

１. 治療の実際
　先述のように，現在CTEPHの治療として確立され
ているのは PEAのみであるため，BPAで対象とする
のは熟練した外科医によって PEAの適応がないと判
断されたか適応があっても本人が手術を拒否し，内科
的加療にも関わらず症状改善がみられていない症例と
している．
　通常BPAのアプローチは右内頸静脈から行ってい
る．局所麻酔後に 9Fr の留置用シースを挿入し，0.035
インチのガイドワイヤーを用いて 6Fr ロングシース
を主肺動脈まで進める．その後，6Fr multipurpose 型
のガイディングカテーテルで肺動脈の区域枝を選択し
造影を行う．そして病変の通過には，末梢動脈用の
0.014インチのガイドワイヤーを使用する．Pouching 

defect のような fibrous cap で覆われていると思われ
る病変では，マイクロカテーテルを使用した上で，先
端加重の大きいガイドワイヤーに変更している．0.014
インチのガイドワイヤーで病変を通過させた後，血管
内超音波（intravascular ultrasound：IVUS）で観察し
てバルーンのサイズ（1.5㎜から8.0㎜）を決定し拡張
を行う．拡張前後の代表的造影１例を図１に示す．バ
ルーン拡張により器質化血栓は壁に押し付けられる
が，器質化血栓の圧縮はほとんど得られず，血管内腔
拡大の機序は血管外径の拡大による．器質化血栓の量
が多ければ多いほど血管壁の過伸展による障害が起き
やすくなると考えられる．そのため，バルーンサイズ
の選択も病変タイプに応じて変更するようにしている
が，特に器質化血栓の多い完全閉塞病変ではバルーン
サイズを血管外径に比してかなり小さく設定している．
　CTEPHにとって新たな血栓形成は病状を悪化させ
るため，抗凝固は必要不可欠である．ワーファリンは
周術期を通じて中止することなく継続し，術中はヘパ
リンも併用する．
　拡張すべき肺動脈の選択に関しては，効率よく肺動
脈圧を下げる観点から，初回や肺動脈圧の高い段階で
は，血流の多い下葉の領域に対してBPAを施行する
ようにしている．
　肺動脈圧が高い場合は，拡張された病変部より末梢
の肺動脈にかかる圧も高くなり，それだけ血管障害が
起こる率も高くなることが推測される．そのため平均
肺動脈圧が40㎜ﾆ以上である症例に対しては，IVUS

A B

図１　BPA前後での造影
Ａ：BPA前の造影像（矢印：病変部）．Ｂ：BPA後の造影像：病変部が拡張され，末梢まで flow
が確認できる．
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計測と病変形態から決定したバルーンサイズをさらに
20%小さくしている．こういったバルーンサイズの選
択の他に，初回のBPA時あるいは２回目以降でも肺
動脈圧が高い時には，拡張部位をできるだけ１葉にと
どめ，また拡張する病変タイプも完全閉塞病変以外を
選択するなどの工夫を行っている．
　BPAの手技を終了する基準は，動脈血酸素飽和度
（SpO2）の低下や，血痰の出現，あるいは使用した造
影剤の量やＸ線照射時間などの総合的な判断による．
ただし初回BPA時や肺動脈圧が高い場合では，SpO2
の低下や血痰がなくとも，１葉２枝を拡張すれば手技
を終了としている．
２. 術後管理
　術後は Swan-Ganz カテーテルを挿入し集中治療室
入室とする．以前は全例NPPV（non-invasive positive 
airway pressure）を装着していたが，NPPVの術後再
灌流性肺障害に対する有効性のエビデンスはなく，ま
た再灌流性肺障害がない場合，NPPVを使用しなくて
も術後管理が可能であることから，現在では全例に使
用はしていない．ただ，術後の低酸素は肺動脈圧の上
昇を招き，結果として再灌流領域にかかる灌流圧が高
くなり再灌流性肺障害が起こりやすくなる．そのため
酸素化を十分保つことが重要で，リザーバーマスクで
酸素化を維持できない場合は，鼻カニューラで高濃度
酸素が投与可能な nasal high flow を使用している．肺
動脈圧を低く保つためには心拍出量が低下しない範囲
で，中心静脈圧をできるだけ低く維持できるよう適宜
利尿剤も使用する．
　ワーファリン以外の肺高血圧症治療薬は平均肺動脈
圧25㎜ﾆ以下を達成できれば減量，中止する．
　CTEPHの患者は高齢者も多く，血行動態や呼吸状
態は改善しても，長期臥床による下肢筋力の低下から
6MWDの減少を認めることもある．当院でのBPA施
行平均年齢が60歳以上であることを考えても，臥床が
筋力低下につながるため，活動範囲がベッド上であっ
ても可能な範囲で術後早期から積極的にリハビリテー
ションを行うようにしている．

BPAの合併症

　BPAの治療成績を維持するうえで合併症を抑える
ことは必要不可欠である．特に再灌流に伴う肺障害は
致死的ともなりうるので，このコントロールは最重要
課題の一つと言える．再灌流性肺障害はBPA開始当

初，Feinstein らの報告にもあるように，急激な血流再
開による再灌流性肺水腫が原因9)と考えていた．しか
しながら，再灌流時に見られる血痰のほとんどが心不
全時のいわゆる泡沫状のピンク色のものではなく鮮血
であったため，造影上は確認できないレベルでの血管
損傷が主たる原因と考え，両者をあわせて再灌流性肺
障害と呼ぶこととした．
　当院では，先述の様に肺動脈圧や病変タイプ毎に治
療戦術を変更することでこの再灌流性肺障害を大幅に
減らすことに成功した．実際，肺動脈圧や病変タイプ
毎に治療戦術を変更するようにした2011年11月以降は
人工呼吸管理を要する重症の再灌流性肺障害の発生は
それ以前の１/３以下に抑えられている．とはいえ，人
工呼吸管理を要する重症の再灌流性肺障害を完全には
根絶できておらず，術前の平均肺動脈圧が60㎜ﾆを超
えるような重症例や80歳を超えるような超高齢者に
BPAを行う時は，バルーンサイズの設定だけに止まら
ず，１度に行う加療範囲を１葉１枝にとどめるなどさ
らなる治療範囲の制限が必要と考える．
　その他の合併症としては，肺動脈穿孔，肺動脈破裂
などがある．ガイドワイヤーによる肺動脈穿孔は全
965session 中40例（４%）経験した．そのうち３例は
バルーンのロングインフレーションやガイディングカ
テーテルのwedge だけでは止血できず，穿孔部位に２
㎜のコイルでの塞栓が必要であった．

当院での BPAの成績

　当院では2013年８月現在まで169例のCTEPH患者
（平均年齢61.4±12.7歳，女性135名，平均WHO機能
分類3.0±0.6）に対して965session（平均 session 数5.7
±2.8）のBPAを行ってきた．BPA前後の各パラメー
ターの比較を表１に示す．いずれも有意に改善してお
り，自覚症状も著明に改善した．またBPA直後にみ
られた改善は，慢性期にも維持出来ていた11)（図２）．
代表的１例を図３に示す．
　死亡例は169例中５例（2.9%）であり，４例が再灌
流性肺障害の重症化で，１例はBPA23日後に右心不全
のため亡くなっている．San Diego での1999年から
2010年までの PEA初期1,000例の死亡率が5.2%で，
直近500例でも2.2%である10)こと，我々が対象として
いる症例が手術困難な症例であることを考えれば，
PEAに勝るとも劣らない結果といえる．

　 BPA for CTEPH patients：溝口博喜，他５名 　
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考　　　察

　CTEPHは平均肺動脈圧が30㎜ﾆ以上になると予後
が悪くなると報告されており1)，BPA後に平均肺動脈
圧が30㎜ﾆ以上であったFeinstein らの報告では十分
な結果だったとは言えない．再灌流性肺障害や肺動脈
破裂などの risk を増やすことなく十分に圧を下げる
ためには適切なサイズのバルーンを選択する必要があ
る11)．以前は angiographic にサイズを決定していた
が，我々は IVUS を使用することで適切なサイズのバ
ルーンを選択した．またガイディングカテーテルを 6F
の soft-tip にすることで肺動脈損傷の risk を減らしな
がら末梢肺動脈の選択が可能となり，0.014-inch のガ
イドワイヤーを使用することで穿孔の risk を減らす
ことが可能となった11)．こういった治療法の改善こそ

が，効果を最大にするだけでなく，合併症の発生率を
できるだけ低くし，リスクの最小化につながったと考
える．
　術後一番問題となる再灌流性肺障害は PEAの際に
も起こり得る合併症で，その頻度は16から22%とも言
われている12,13)．Feinstein らは，再灌流性肺障害は平
均肺動脈圧が35㎜ﾆ以上になると起こりやすくなると
報告している9)．これは，BPA後に再灌流した領域が，
高い灌流圧にさらされ結果として重度の肺障害をきた
すと考えられているからである．
　我々は再灌流性肺障害を減らすためメチルプレドニ
ゾロンを使用していた．しかし PEAの際，メチルプ
レドニゾロンを使用しても再灌流性肺障害を予防でき
なかったと報告14)されたため，現在では予防的投与は
行っていない．手技上の改良点は，再灌流性肺障害の

表１　自験例169例におけるBPA前後の各パラメーターの比較

BPA前 BPA後 P

6MWD（ⅿ） 288 ± 120 358 ± 92 ＜0.001
BNP（pg/㎖） 274.3 ± 395.7 31.8 ± 58.7 ＜0.001
sPAP（㎜ﾆ） 78.3 ± 19.8 39.4 ± 11.5 ＜0.001
mPAP（㎜ﾆ） 44.3 ± 11.2 23.2 ± 6.3 ＜0.001
RAP（㎜ﾆ） 7.4 ± 4.1 2.1 ± 2.2 ＜0.001
CI（L/min/㎡） 2.2 ± 0.7 3.0 ± 0.6 ＜0.001
PVR（dyne･sec/cm5） 920 ± 468 302 ± 143 ＜0.001

6MWD：six-minute walk distance, BNP：brain natriuretic peptide
sPAP：systolic pulmonary arterial pressure, mPAP：mean pulmonary 
arterial pressure, RAP：right atrial pressure
CI：cardiac index, PVR：pulmonary vascular resistance
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図２　BPA前後ならびに follow 時　平均肺動脈圧（Ａ），肺血管抵抗（Ｂ）の変化
BPA後に著明に改善し，その効果を１年後も維持できている．
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領域をできるだけ小さくするため，初回のBPAでは
２分枝以上拡張せず，また１度の治療で完結しようと
せず，何度かに分けて治療を行った．結果として以前
の報告よりも一患者あたりのBPAの回数は増えたも
のの，再灌流性肺障害を最小限にすることができた．

お わ り に

　現在中枢型を含めたCTEPH治療の第一選択が
PEAであり3)，唯一確立された治療法であることに対
して異を唱えるつもりはないが，複雑かつ困難な PEA
には熟練した外科医が必要であることから，全世界共
通に行われているわけではない．我々が行ったBPA
はこれまでのものを改良し，最大の効果を得るだけで
なく，合併症の発生率をできるだけ低くし，リスクの
最小化にも成功しており，また当院でのBPAは，全
身状態不良な患者も対象としているにも関わらず，

PEAに勝るとも劣らない成績を得ることができてい
る11)．PEA不適の CTEPHもまた BPAにより根治可
能となりつつあると言える．
　一方でひとたび合併症が起こってしまえば，死の転
帰をたどりかねないということも十分認識しておかな
ければならない．良好な成績を維持するためには，や
はり十分に習熟した術者による施術と術後管理を必要
とする点は PEAと何ら変わりはない．
　今後BPAが CTEPHの治療オプションとして確立
されるためには，当院で行っているBPAの手技の普
及とともに，習熟した術者の養成を行っていくことが
必要と考える．
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